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Resume

Neuritis vestibularis er en hyppig lidelse, der viser sig ved akut
indseettende rotatorisk svimmelhed, kvalme og eventuelt opkast-
ninger. Symptomer i hvile aftager efter nogle dage, men mange
patienter har vedvarende symptomer ved fysisk aktivitet. Tilstan-
den rammer hyppigst voksne pd 30-60 ar og er den eneste de-
finerede sygdomsenhed, der kan bengvnes »virus pa balance-
nerven«. Med udgangspunkt i anamnesen stilles diagnosen ved
otoneurologiske undersggelser og evt. kalorisk prave. Der forelig-
ger god dokumentation for behandling med methylprednisolon og
vestibuleere treeningsavelser.

Der findes en lang reekke sygdomme, der kan medfere symp-
tomet svimmelhed. I nogle tilfzlde er der tale om sdkaldt
»otogen« svimmelhed, idet det indre ores balanceorgan er
afficeret. Denne perifere del af det vestibuleere apparat bestar
af buegangene, sacculus og utriculus. Vestibulzert betinget
svimmelhed er oftest ganske voldsom, idet der foreligger

en regelret bevaegelsesillusion, selv nar patienten er i hvile.
Vestibuleer svimmelhed kan bade vere rotatorisk og gyrato-
risk og felges ofte af vegetative symptomer (kvalme og op-
kastninger). Som regel vil patienten have nystagmus, der dog
ikke altid kan ses med det blotte oje.

Otolitsygdommen benign paroksysmal positionel vertigo
(BPPV) er den hyppigste form for vestibulert betinget svim-
melhed [1] fulgt af neuritis vestibularis (NV) [2]. Neuritis
vestibularis blev beskrevet forste gang af Rustin i 1909 [3].

Metode

Der blev foretaget en systematisk litteraturgennemgang ved
sogning pA PubMed (MEDLINE) med sogekriterierne: vestibu-
lar neuritis, vestibular rehabilitation, vertigo, methylprednisolon
og stervid. Oversigten suppleres med relevante referencer pa
de fundne artikler.

Epidemiologi
NV rammer ofte voksne pa 30-60 ar [4], og incidensen er om-
kring 3,5 pr. 100.000 personer pr. ar [5]. Der er ingen kensvaria-

tion [6]. I sjeldne tilfzelde rammer NV bern, hyppigst drenge [7].

Atiologi

Historisk har man @tiologisk beskrevet NV ved enten inflam-
mation af den vestibulere nerve [5, 8, 9] eller labyrinter isk-
2mi [10]. Den &rstidsrelaterede forekomst af NV [11], hyppig-
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heden af ovre luftvejsinfektioner for udbrud af NV [12] og et
lille antal post mortem- studier [13, 14] favoriserer en viral tio-
logi, om end evidensen ikke er fuldstzendig [15]. Autopsistudier
har vist atrofi af den vestibulzere nerve, og det sensoriske vesti-
bulzere epitel undergir forandringer som histopatologisk peger
mod en viral infektion, som det ses ved f.eks. Herpes zoster oti-
cus [13]. Herpes simplex-virustype 1 (HSV-1) er efter autopsi pa-
vist i to ud af tre vestibuleere ganglier [16, 17]. Det er derfor
sandsynligt, at de vestibulzere ganglier inden sygdomsudbrud
er latent inficerede med HSV-1, hvilket er et kendt fenomen i
relation til andre kranienerveganglier [18-20]. HSV- 1-infektion
menes eksempelvis at fordrsage idiopatisk facialparese (Bells
parese), idet man diagnostisk kan pavise HSV-1 DNA i den en-
doneurale vaske pa afficerede personer [21].

Ved temporalbensundersogelser [13] og tredimensionale
buegangsundersegelser har man pavist, at det er nervus vesti-
bularis superior, som rammes ved NV, hvorfor der i det typi-
ske kliniske forleb ikke er tale om en total vestibuler parese
som tidligere formodet [22], men en partiel unilateral vestibu-
leer defekt [23]. Nervus vestibularis superior forsyner den an-
teriore og den horisontale buegang, utriculus og en ubetydelig
del af sacculus, hvorimod nervus vestibularis inferior forsyner
den posteriore buegang og sterstedelen af sacculus (Figur 1).
Der findes flere studier, hvis resultater underbygger argumen-
tationen for, at det er nervus vestibularis superioris, der er affi-
ceret ved NV, idet patienter samtidigt og samsidigt kan have
NV og posterior buegangs-BPPV [24]. Man ser en normal un-
dersogelse ved vestibular evoked myogenic potential (VEMP),
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Figur 1. Lateralt indblik til hgjre labyrint visende den nervgse innervering af det
vestibuleere organ. Nervus vestibularis superior forsyner den anteriore og den ho-
risontale buegang, utriculus og en ubetydelig del af sacculus, hvorimod nervus
vestibularis inferior forsyner den posteriore buegang og sterstedelen af sacculus.
Ganglion vestibularis er opdelt i a, b og ¢ for at visualisere de mulige affektioner.
Typisk afficeres den superiore gren af nerven (a) ved neuritis vestibularis, men
den inferiore gren (b) eller hele nervus vestibularis (c) kan veere afficeret.
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som er en sacculusspecifik undersogelse. I enkelte studier har
man beskrevet affektion af nervus vestibularis inferioris (neu-
ritis vestibularis inferioris) eller affektion af begge nervi vesti-
bulares, men dette forkommer ikke szrlig hyppigt [25-27].
Man forestiller sig, at nervus vestibularis superioris i tindinge-
benet lober i en knoglekanal, som er lzengere og har tettere
relation til knoglen end den inferiore sidegren. Derved er den
mere udsat for kompression og tryk under inflammationspro-
cessen. VEMP er ikke tilgzengelig pa de fleste ore-nzese- hals-
klinikker i Danmark, men dens funktionalitet i vestibuleer dif-
ferentialdiagnostik er fremragende. Med nyligt udviklet ud-
styr til vestibulzer udredning kan man objektivisere otolitor-

Figur 2. Kliniske fund ved okuloskopi med Bartels brille og undersggelse af sta-
tisk balance ved Rombergs test og en variation af denne. Patienten har akut hgj-
residigt, unilateralt vestibuleert deficit og falder ipsilateralt (hgjre) ved oprejst
stilling og ved gang. Ved okuloskopi (billede i gvre hgjre hjgrne) ses spontan ny-
stagmus bag Bartels brille (bedre visualiseringen af nystagmus) med kontralate-
ralt horisontal-tortionelt praeg, og den subjektive rotatoriske vertigo er ligeledes
rettet kontralateralt. Nederste billede viser en postural stabilitetstest, der er me-
get folsom for statisk ubalance, hvormed postural instabilitet kan objektiviseres
ved manglende udfald ved Rombergs test. Patienten star pa et ben, ekstenderer
i nakken og lukker til sidst gjnene. Man kan veelge at undlade ekstension i nak-
ken, hvis patienten ikke kan medvirke til undersggelsen.
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ganernes og buegangenes funktionalitet. Undersogelserne
kaldes subjective visual horizontal/vertical (SVH/SVV) og video
head-impulstest (VHIT). Disse er klinisk gode, reproducerbare
og valide differentialdiagnostiske undersogelser, som kun ud-
bydes pd et fatal steder i Danmark.

Patofysiologi

En akut unilateral lesion af det perifere vestibulzere organ 2n-
drer den neurale impulstonicitet ipsilateralt. Hermed skabes
der en ubalance mellem de to vestibulzere organers fyrings-
rate, og der opstdr spontan nystagmus, idet den integrerede
information signalerer, at hovedet undergar kontinuerlig rota-
tion mod den raske side. Den vestibulookulzre refleks (VOR)
orienterer den langsomme nystagmusfase mod det mindst fy-
rende vestibulzre organ (mod den syge side) og en centralt
kompenserende hurtig nystagmusfase mod den raske side [28].
Patienten oplever svar vertigo, kvalme og opkastninger, der
forverres ved bevagelse. Symptomer, som er til stede i hvile,
kaldes statiske symptomer, og disse forsvinder inden for fa
dage. Mekanismen bag den centrale kompensation for de sta-
tiske symptomer er uafklaret. Kommisural kommunikation
mellem nuclei vestibulares, reaktiv synaptogenesis og cerebel-
lar kernemodifikation kan vere medvirkende. Sandsynligvis
findes der en basal, pacemakerlignende fyringsaktivitet sva-
rende til hjernestammens nuclei vestibulares, hvorved impuls-
monstret i de mere centralt beliggende kerner regenereres
spontant, selv ved manglende perifer stimulering [29].

Klinisk tilstand, diagnostik og forlgb

Ved NV rammes det ene vestibulere organ, hvorved der op-
star en ubalance i den neurale tonus mellem de to vestibuleere
organer. Dette medforer folgende kliniske karakteristika:

1. Sveer rotatorisk vertigo mod den raske side, varighed fra
dage til en uge

2. Kvalme og ofte opkastninger

3. Spontan horisontal- tortionel nystagmus mod den raske
side, med illusorisk bevaegelse af omgivelserne (oscillopsi).
Nystagmus forsteerkes bag Bartels/Frentzels brille og bliver
kraftigere eller svagere ved blikretning mod henholdsvis
hurtig eller langsom nystagmusfase. Ved fiksation svaekkes
nystag-musamplituden, dvs. Bartels/Frentzels briller er pa-
krevet (Figur 2).

4. Gangdeviation og fald mod den syge side ved Rombergs
prove (Figur 2).

5. Ingen andre neurologiske udfald, specielt ingen ved audio-
logisk undersogelse.

6. Ipsilateralt udfald af en horisontale buegangsfunktion, be-
domt ved impulstest (Figur 3) og vestibulzer asymmetrisk
funktion bedemt ved head-shake-test (Figur 3) eller kalorisk
oreskylning (varierende grader af hypo- eller nonreaktivitet).

Kortvarige tilfzelde af rotatorisk vertigo i dagene op til frem-
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Figur 3. Klinisk eksamination af horisontal vestibulo-okuleer refleks hgjresidigt ogsé kaldet hgjresidig impulstest. Man holder patientens hoved med begge haender,
og beder patienten om at fiksere pa et stationeert punkt. Dette vil typisk veere undersggerens naese, men i denne figur fikserer patienten pa leeseren for bedre at vise
gjenbevaegelserne. A. Med en meget hurtig bevaegelse lateralroteres patientens hoved mod hgjre, idet patienten forsgger at opretholde synet fikseret pa laeseren.

B. Den okulzere fiksation kan ved intakt hgjresidig horisontal vestibulo-okuleer refleks holdes, men patienten har hgjresidig vestibuleer deficit, og dette viser sig ved
manglende fiksering og faelgende kompensatorisk gjebeveegelse vist i billede C. Dette kan ogsd objektiviseres ved video head-impulstest, hvis denne undersggelses-
modalitet udbydes. D. Head-shake-test. Patienten ligger pa lejet og udstyres med Bartels briller for bedre at visualisere vestibuleere kompensatoriske gjenbeveegelser.
Mens patientens gjne er lukkede, rystes vedkommendes hoved frem og tilbage i 30 sekunder med en frekvens pa 1 Hz. Efter endt hovedrysten laves okuloskopi bag
Bartels briller, og man noterer, om der er kompensatoriske nystagmusslag. Mere end tre kompensatoriske nystamusslag viser, at der funktionelt er vestibuleer

asymmetri.

komsten af ovenstiende symptomer er ikke uszedvanligt [28].
Initialt undgér patienterne s vidt muligt hovedbevaegelse, idet
dette forverrer symptomerne. De omtalte karakteristika under
punkt 1-4 forsvinder langsomt i lobet af 1-3 dage. Tre til fem
dage efter symptomdebut kan spontannystagmus oftest under-
trykkes ved fiksation af blikket. Alt efter graden af det vestibu-
leere deficit ses spontannystagmus bag Bartels/Frentzels brille i
2-3 uger, og denne forsterkes ved blik vk fra den syge side. P4
dette tidspunkt er patienten oftest symptomfri i hvile. Omkring
40% af patienterne genvinder et fuldt funktionsdygtigt vestibu-
lzert organ, 20-30% opnér partiel restitution, og de resterende
har et persisterende partielt vestibuleert deficit bedemt ved ka-
lorisk preve [30]. Herved har en stor gruppe patienter et vedva-
rende vestibulert deficit, ndr de udsattes for hurtige hovedbe-

vaegelser, som f.eks. ved gang og eller lob. Arsagen hertil er en
insufficient vestibulookuler refleks, hvorved de retinale bille-
der ikke kan fastholdes ved hurtige hovedbevagelser, hvorved
der opleves en illusorisk bevagelse af omgivelserne, kaldet
oscillopsi. Man siger, at patienten har et oscillerende syn [28].

Terapeutiske principper

Behandlingen kan opdeles i: 1) medicinsk behandling, a) symp-
tomatisk behandling (antihistaminer) og b) kausal behandling
(methylprednisolon) og 2) vestibulzere treeningsovelser.

Medicinsk behandling
Symptomatisk behandling
I den akutte fase (1.-3. dag) kan man formindske patientens
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kvalme og opkastninger med antihistaminer. Endvidere har
nogle antihistaminer en sederende effekt, hvilket er fordelag-
tigt i de forste dage, hvor patienterne er si svimle, at de helst
bliver i sengen for at undga fald. Man skal dog veere opmaerk-
som pd, at behandlingen ber seponeres, s snart patienterne
ikke kaster op mere, idet alle former for sederende medicin
heemmer den centrale kompensation og dermed forleenger
sygdomsforlebet [31].

Kausal behandling

I et nyere prospektivt dobbeltblindet studie med 141 patien-
ter, der var randomiseret til enten placebo, methylpredniso-
lon, valaciclovir eller methylprednisolon og valaciclovir, pa-
viste man, at monoterapi med methylprednisolon malt ved
kaloriemetri gav en signifikant forbedret perifer vestibuleer
funktion efter NV i en 12-maneders- observationsperiode.
Der var ingen synergistisk effekt af methylprednisolon og
valaciclovir pa trods af den formodede virale genese. Det an-
fores, at den antivirale behandling formentlig ikke gives hur-
tigt nok (inden for tre dage), idet man forestiller sig, at HSV-1
replikerer i de vestibuleere ganglier, allerede inden patienten
far de forste symptomer. Ved methylprednisolonbehandling
opnas der et fuldsteendigt restitueret vestibuleert apparat 2-3
gange hyppigere end ved placebo (15% med deficit versus 39%
med deficit; p< 0,001). Det anbefales at starte methylpredn-
isolonbehandling 100 milligram/dag inden for tre dage efter
symptomernes opstien. Doseringen var som felgende: 100 mg
dag 1-3, 80 mg dag 4-6, 60 mg dag 7-9, 40 mg dag 10-12, 20
mg dag 13-15, 10 mg dag 16-18 og 10 mg pa dag 20 og 22.

Faktaboks

AEtiologisk favoriseres en viral atiologi til neuritis vesti-
bularis, men evidensen er ikke fuldstaendig

Neuritis vestibularis diagnosticeres ved en god anamnese
og ved en omhyggelig otoneurologisk undersggelse

Neuritis vestibularis viser sig oftest ved affektion af nervus
vestibularis superioris, hvorfor affektionen giver en partiel
unilateral vestibulzer defekt

Kun ca. 40% far fuld restitution efter neuritis vestibularis,
hvis de ikke behandles med methylprednisolon, hvorfor en
central vestibuleer rehabilitering ved fysiske traenings-
programmer er pakreevet

Neuritis vestibularis skal behandles med methylprodni-
solon og fysiske traeningsprogammer, idet der foreligger
evidens for deres effekt

Tilstanden disponerer for henholdsvis benign paroksysmal
positionel vertigo og fobisk postural vertigo, som er
hyppige tilstande efter en umiddelbar restitution
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Methylprednisolon virker antiinflammatorisk, hvilket for-
modes at reducere edemer og dermed den mekaniske kom-
pression af den vestibulzere nerve i dens forleb i tindingebe-
net [32]. I dyreeksperimentielle studier af unilateral labyrinter
defekt har man endvidere pavist, at methylprednisolon frem-
mer central kompensation [33]. Ariyasu et al har ved et pro-
spektivt, dobbeltblindet og randomiseret studie pévist, at
initial dosering med 32 mg og aftrapning til nul efter otte dage
har en gunstig effekt pa forlebet af NV, hvorfor det anbefales,
at man tager udgangspunkt i disse resultater [34]. I betragtning
af methylprednisolons kendte bivirkninger er det plausibelt at
give mindst mulige dosis i kortest tid. Pa Ore-, nzese- og hals-
kirurgisk Afdeling, Gentofte Hospital, behandles patienter
med NV med 50 mg methylprednisolon dagligt i fem dage,
hvorefter man aftrapper med 10 mg dagligt indtil seponering
pa tiendedagen.

Vestibulzre treeningsevelser

Det raske vestibulere organ, synet, det somatosensoriske
system og tilknyttede centrale integrationsbaner kan i vid ud-
streekning kompensere for det unilaterale vestibulzere deficit
ved fysisk treening, men mange patienter vil dog have perma-
nent oscillopsi ved hurtige hovedbevagelser. Central kom-
pensation ved sidanne dynamiske symptomer inddrager flere
centrale strukturer og reflekser, f.eks. vestibulospinale og
vestibulookulere baner [35]. Kompensationen forbedres og
indtraeder hurtigere ved ovelser og bevagelser, der centralt
opfattes som inkongruente stimuli, sdledes at der opnas sa-
kaldt sensorisk mismatch. Ved disse avelser bliver patienten
svimmel, hvilket patienten skal oplyses om, idet det intuitivt
foles rigtigst at undga bevaegelser, der udleser svimmelhed.

I et prospektivt randomiseret studie har man pavist, at fysisk
treening efter NV er virksomt i opretholdelse af postural sta-
bilitet [36]. Vestibulzr rehabilitering rekommanderedes forst
af Cawthrone 1 1944 [37] og modificeredes senere af diverse
forfattere, der paviste, at den centrale kompensation trenes
ved: 1) aktive hovedbevagelser, siledes at VOR rekalibreres,
2) forbedret blikstabilitet ved voluntaere pjenbevaegelser og
-fikseringer og 3) balancetraning og gangevelser for at for-
bedre det vestibulospinale system, hvorved postural stabilitet
og voluntzre bevagelser kan udferes mere pracist [28, 36,
38]. Figur 4 beskriver et treningsprogram, der med fordel kan
tilbydes alle patienter med unilateral vestibuleer defekt.

Differentialdiagnose og kliniske problemstillinger
Diagnosticering af NV baseres pa omhyggelig anamnese og
objektiv undersogelse. Det er vigtigt at udelukke centrale
neurologiske udfald og specielt hjernestammeaffektion. Et
insult ved roden af nervus vestibularis og vestibulariskernerne
i den laterale del af hjernestammen kan vise sig som NV.
Dette omrade er meget lille, og en patologi, der kun er ud-
bredt i dette omrade, er sjzlden. Det vil hyppigst dreje sig om
dissemineret sklerose eller et lille hjernestammeinfakt [39, 40],
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Figur 4. Vestibulaert rehabiliteringsprogram. A. Patienten sidder pa en stol og skal feestne blikket pa et punkt, der befinder sig pa to meters afstand. Patienten skal
dreje hovedet hurtigt fra side til side i horisontalplanet uden at slippe punktet med blikket. Denne gvelse udfgres i ca. 15 sekunder. Det letter takten og tiden, hvis
man teeller et tusinde og et, og et tusinde og to osv. til et tusinde og femten. Derefter udferes samme gvelse, men denne gang drejer patienten hovedet bag- og frem-
over i vertikalplanet i 15 sekunder med visuel fiksering. B. Patienten rejser sig og bergrer en fast genstand (her en stol) med en finger. Herefter drejes hovedet under
samme retningslinjer som i den indledende gvelse (billede A). Hvis denne gvelse ikke gav anledning til fald eller stgrre ubalance, slipper patienten genstanden med
fingeren og gentager hovedrystelserne som i A. C. Patienten faestner blikket pa et punkt i gienhgjde og gér derefter fremad mod punktet, mens vedkommende drejer
hovedet fra side til side. Dette gares i 15 sekunder, idet man igen teeller et tusinde og et, et tusinde og to osv. til et tusinde og femten. D. Patienten stiller sig deref-
ter med abne gjne pa en blgd overflade, f.eks. en pude. Patienten skal igen bergre den faste genstand, finde balancen og blive stdende i ca. et minut. Herefter skal
patienten holde blikket fikseret som tidligere og derefter lave hovedrystelser som i den indledende gvelse pa billede A. E. Patienten skal blive stdende, lukke gjnene i
et minut og finde balancen, mens vedkommende bergrer den faste genstand. Derefter giver patienten slip pd genstanden og prever at finde balancen. F. Patienten ta-
ger et glas vand i handen, og idet han/hun koncentrerer sig om at holde glasset, star han/hun ferst med &bne gjne, derefter med lukkede. Begge seancer varer ca. et
minut. Patienten skal derefter, nar han/hun er i stand til det, g& ud pa gaden og se pa butiksvinduer, idet han/hun forsgger at bevaege hovedet som i den indledende
gvelse pa billede A.
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der i disse tilfzlde ogsa benzvnes pseudo neuritis vestibularis.
Diagnostisk finder man inkomplet kalorisk hyporeaktivitet,
og der kan foreligge en patologisk neurooftalmologisk under-
sogelse, eksempelvis retningsskiftende positionel nystagmus
[41]. Dette ses ikke ved NV og skal foranledige til videre ud-
redning med magnetisk resonans (MR)-skanning af hjerne-
stammen. Hamorragier og tumorer, som f.eks. vestibuleere
schwannomer, begynder yderst sjeldent med akut opstdet
rotatorisk vertigo eller med de ovrige karakteristika, der
kendetegner NV (punkt 1-6 ovenfor). Menieres sygdom og
migrene kan medfore anfald, som ligner NV, men sympto-
merne varer ikke over et degn, og patienterne har typisk
herenedszttelse, fyldningsfornemmelse i oret og tinnitus.
Borreliainfektion kan medfere akut vertigo, men dette er
meget sjzldent [42]. Brendende fornemmelse i huden om-
kring et ore med vesikulzert udsleet i eregang, eventuel hore-
nedszattelse og facialisparese er typisk ved herpes zoster oticus
(Ramsey Hunts syndrom) [43]. Akut otitis media med seros
eller suppurativ labyrintitis er normalt smertefuld og giver
oftest horenedszttelse, ligesom der er infektionstegn ved
otoskopi. Cogans syndrom er en autoimmun sygdom, der
medforer interstitiel keratitis og vestibulokoklzere symptomer.
Tilstanden ses serlig hos yngre voksne. Horesymptomer er
ofte dominerende [44]. Akut unilateral, labyrinteer iskeemi
efter et labyrintert infakt kan medfere akut vertigo med eller
uden herenedsattelse og kan derfor ligne NV.

Generelt er udvidede otoneurologiske undersogelser,
lumbal punktur og computertomografi/magnetisk resonans-
skanning ikke en del af rutineundersogelserne ved NV, da de
fleste differentialdiagnoser opridset ovenfor er meget sjzldne
og generelt viser sig 1 form af symptomatologiske og diagno-
stiske karakteristika, der ikke er forenelige med NV. Karlberg
et al har pavist, at der ved NV ses opladning i de vestibuleere
nerver og ganglion ved MR-skanning [45]. Det er dog ikke
nodvendigt at MR-skanne en NV-patient for at stille diagno-
sen, idet patientens objektive tilstand oftest giver et entydig
klinisk billede. I tvivlstilflde kan patienten skannes, og hvis
der kan konstateres vestibuleer opladning, understotter det
NV-diagnosen.

Kliniske falgetilstande

I et studie med 104 patienter opstod der samsidig benign
paroksysmal positionel vertigo (BPPV) hos 12% i en etérs-
opfelgningsperiode efter NV. Teoretisk medferer den laby-
rintzere inflammation lesning af otolitter i utriculus og efter-
folgende fritflydende otolithenfald i buegangene (canaloli-
thiasis), hvilket kan udlese BPPV. Det er derfor vigtigt at
informere patienten om denne folgetilstand, der behandles
med forskellige repositionsmanevrer [1, 22].

NV kan ogsa overga til en somatoform, fobisk postural
vertigo. Den voldsomme, kontinuerlige vertigo, patienten
oplever ved NV, kan fastholde denne i en tilverelse med
frygtfuld introspektion, der resulterer i en somatoform, fluk-
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tuerende eller persisterende postural vertigo, som typisk for-
verres i specifikke situationer og kulminerer i en fobisk til-
gang til daglige situationer og geremal [46]. Denne tilstand
responderer godt pa desensibiliserende treening, hvorunder
patienten opseger situationer, der provokerer svimmelhed.
Alternativt kan der forsoges behandling med selektive sero-
toningenoptagelseshzemmere [47].

Konklusion

NV er en veldefineret sygdomsenhed, som er enkel at diag-
nosticere, hvis man kender sygdommens patofysiologi og
kliniske fremtraeden. Der foreligger overbevisende studier,
hvori man konkluderer, at NV skal behandles med methyl-
prednisolon for at nedsztte risikoen for kanalparese. Ligele-
des er det fordelagtigt, at patienten opfordres til at gen-
nemg3 et fysiske treeningsprogrammer for at opna central
vestibuleer kompensation og derved undgd dynamiske
symptomer.
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Humane embryonale stamceller:
potentiale og aktuelle udfordringer

Klinisk assistent Roberto S. Oliveri &
adjungeret professor Claus Yding Andersen

Rigshospitalet, Reproduktionsbiologisk Laboratorium 5712

Resume

Humane embryonale stam (hES)-celler anses for at have stort po-
tentiale inden for behandling af en lang reekke celledegenerative
tilstande. hES-celler er karakteriseret ved at veere pluripotente,
dvs. at de under de rette betingelser kan give ophav til mange af
celletyperne i menneskekroppen, som f.eks. insulinproducerende
B-celler, kardiomyocytter og neuroner. Kliniske afprgvninger med
transplantation til patienter af specialiserede celler deriveret fra
hES-celler er neert forestdende. Ikke desto mindre skal en reekke
problemstillinger af iseer immunologisk og sikkerhedsmaessig ka-
rakter lgses, farend teknikken kan udbredes. Nar og hvis dette lyk-
kes, vil legevidenskaben uden tvivl komme til at sta over for et
betragteligt paradigmeskifte i behandlingen af en reekke syg-
domme.

Det eriar ti ar siden, at de forste humane embryonale stam-
(hES)- cellelinjer blev beskrevet [1]. Siden da er der udviklet
vellykkede differentieringsregimener af hES- celler in vitro, og

det har ledt til s forskellige specialiserede celletyper som
neuroner, kardiomyocytter, pankreatiske - celler, osteobla-
ster og hepatocytter [2-5]. hES-celler er derfor blevet spéet et
enormt terapeutisk potentiale for en lang raekke celledegene-
rative sygdomme sdsom diabetes, lzederet medulla spinalis, is-
kaemisk hjertesygdom, Parkinsons sygdom m.fl.; men nyere
forskning indikerer endvidere, at ogsa tilstande som blindhed
(makuler degeneration) [6], dissemineret sklerose [7] og infer-
tilitet (azoospermi) [8] vil kunne komme inden for terapeutisk
rekkevidde. Cellebaseret sygdomsbehandling kan derfor be-
tyde et paradigmeskifte inden for lzegevidenskaben.
Scenarier som disse har forstieligt nok givet anledning til
megen videnskabelig hype omkring hES- celler, og en littera-
tursegning pd PubMed viser da ogsa en markant vakst i antal-
let af publikationer omhandlende disse celler de senere ar.
Parallelt hermed ses en stigende interesse blandt patienter
verden over for den spirende sundhedsturisme, der iszr er
fremherskende i Fjernesten. Her tilbydes pakkelesninger med
kost, logi og stamcellebehandling af mere eller mindre tvivl-
som evidens. Ogsa danske patienter fatter naturligvis interesse
for sadanne tilbud og seger eller vil soge rid og vejledning hos
egen lege eller andre behandlere i sundhedsvasenet.
Formalet med denne oversigtsartikel er at beskrive og disku-



